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Cocuklarda boy kisahiginda etiolojik etmenler

Fatma Demirel!, Aysun Bideci!, M. Orhun Camurdan!, Mustafa Arga2, Peyami Cinaz!

Ozet

Boy kisalig pediatrik endokrin polikliniklerine en sik bagvuru nedenlerindendir. Etiolojik etkenlerin sikliginin bilinmesi, hastaya yaklasim ve
secilecek laboratuvar testlerinde daha bilingli davranisa yardimei olacaktir. Bu ¢alismada boliimiimiizde Ocak 2002-Nisan 2004 yillar1 arasinda
boy kisalig1 nedeniyle arastirilan 385 olgu retrospektif olarak incelendi. Hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari, etiolojik nedenlerin dagilim
ve eslik eden saglik sorunlar1 gozden gegirildi. Klinik ve laboratuvar verilerine gore en sik neden normalin varyanti boy kisaligi idi (%71,1).
Patolojik boy kisaliklan olgularin %28,9’unu olusturuyordu ve sirastyla buytime hormonu eksikligi (%9,6), ¢olyak hastaligi (%6,5), sendromik
boy kisaliklar1 (%3,9) ve beslenme bozukluklarina bagh boy kisaliklar1 (%1,8) en sik rastlanan nedenler arasindaydi. Cinko eksikligi, osteoporoz
ve demir eksikligi anemisi boy kisaliklarina eslik eden en onemli patolojik bulgulardi.

Anahtar sozcukler: boy kisahgy, cinko eksikligi, osteoporoz

Summary

Etiological factors of short stature in children

Short stature is one of the most common pediatric endocrinogical problem. Determination of the etiological factors would lead to more appropriate
assessment and clinical approach for this group of children. In this study, 385 children with short stature attending our endocrine outpatient
clinic between January 2002 and April 2004 were investigated for the etiology of short stature. Clinical and laboratory findings, etiological
factors and associated disturbances were reviewed retrospectively. Normal variant short stature was found as the most frequent cause of short
stature (71.1%). Growth hormone deficiency (9.6%), celiac disease (6.5%), syndromic short stature (3.9%) and nutritional deficiencies (1.8%)
were observed as the pathological causes of short stature. Zinc deficiency, osteoporosis and iron deficiency anemia were the most important
pathological findings accompanied with short stature.

Key words: osteoporosis, short stature, zinc deficiency,

Giris

Cocukluk ¢aginda boy uzamast saglikli biyiimenin en temel
gostergelerinden birisidir. Bu nedenle buyimenin degerlen-
dirilmesinde boy uzamasinin takibi ve normalden sapmalarmn
saptanmast, olas1 patolojik nedenlerin erken yakalanmasinda
buytk 6nem tagir (1,2). Boy kisaliginin etiolojik nedenlerinin
ve bunlarin toplumdaki sikliginin bilinmesi, ayirici tanida

fizik muayene ve istenecek laboratuvar tetkiklerinin

se¢iminde doktorlarin bilinglenmesine katkida bulunacaktir.
Dogaldir ki genetik, prenatal, postnatal ve ¢evresel faktorlerin
buytime tizerine etkisi her toplumda farklilik gosterir. Bu
nedenle boy kisalig1 yapan etiolojik faktorlerin dagilimi
tilkeden uilkeye degiskenlik gosterebilir (3). Bu calismada
bir tniversite hastanesinin cocuk endokrinoloji tinitesinde
2 yillik donemde boy kisaligi nedeniyle takip edilen
hastalardaki etiolojik faktorler ve eslik eden diger patolojik
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bulgular degerlendirilmistir. Boylece kendi toplumumuzdaki
boy kisalig1 nedenleri ve bunlarin dagilimi yaninda, kisa
boylu ¢ocuklarda sik gozlenen diger saglik sorunlarinin

belirlenmesi amaglanmigtir.

Gerec ve Yontem

Bu calismada Ocak 2002 ile Nisan 2004 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Endokrinoloji polikliniginde
boy kisalig1 nedeniyle izlenen toplam 385 olgu retrospektif
olarak incelendi. Degerlendirmeye alman tim olgularin boyu
kendi yas ve cinslerine gore 3 persantilin ve boy standart sapmast
-2 standart sapma skorunun (SSS) altinda idi.

Tum olgularin 6z ve soy gegmis Oykileri ayrintili olarak
degerlendirildi. Gebelik, perinatal ve postnatal doneme ait
sorunlar, cocugun dogum kilosu ve boyu, anne siitii alma
stresi, boy kisaliginin fark edildigi donem, gecirilmis hastalik,
kaza ve ameliyatlar, kullandig: ilaclar, istahi, okul basarist,
bagirsak aligkanliklar ve karm agrisi olup olmadig: not edildi.
Boy ol¢umiuinde Harpenden stadiyometresi, kilonun
degerlendirilmesinde standart elektronik tarti (SEKA®)
kullanild1. Boy ve kilo degerlendirilmesinde Neyzi ve ark.’nin
(1) Turk ¢ocuklart i¢in hazirlanmig buytiime ¢izelgelerinden
faydalanildi. Boy ve kilo dl¢iimii yaninda, oturma yuiksekligi,
kulag mesafesi ve ergenlik gelisimini de igeren ayrintili fizik
inceleme yapildi. Kemik yas1 Greulich-Pyle atlasina gore
degerlendirildi (4). Kemik olgunlasmasina bakilarak, ongorilen
erigkin boy hesaplandi. Anne baba boyu dl¢tilerek hedef boy
belirlendi. Antropometrik dl¢im degerleri ve fizik muayene
bulgularina gore gerekli goriilen hastalardan tam kan sayimu,
idrar ve digki incelemeleri, kan biyokimyasi (kan sekeri,
karaciger fonksiyon testleri, ure, kreatinin, elektrolitler,
kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz), serum ¢inko duizeyi, tiroid
fonksiyon testleri ve instilin benzeri bitytime faktoru-I (IGF-
1) ve insulin benzeri buyume faktorii baglayici protein-3
(IGFBP-3) duzeyleri bakildi.

Boy ile beraber kilosu da -2 SSS’nin altinda olan olgulardan
colyak hastaligina yonelik olarak antigliyadin IgG ve
antiendomizyal IgA duizeyi istendi. Antikor pozitifligi saptanan
olgular cocuk gastroenteroloji polikliniginde degerlendirilerek
bagirsak biyopsisi yapildi. Colyak hastalig: tanisi bagirsak
biyopsisi sonucuna gore konuldu.

Yas ve cinse gore boyu 3 persantil ve -2 SSS’nin altinda,
gebelik haftasina gore dogum agirlig1 normal olan, yillik boy
uzama hizi yas ve cinse gore yavas normal sinirlarda, anne

baba boyu kisa olmayan, kemik yasinda takvim yagina gore
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en az iki y1l gerilik saptanan, hedef boyu ile ongoriilen eriskin
boyu paralellik gosteren, boy kisaligina yol agacak sistemik
veya kronik hastalig1 bulunmayan olgular, yapisal boy kisaligt
olarak izleme alindi (2).

Yas ve cinse gore boyu 3 persantil ve —2 SSS’nin altinda,
anne ve babasi kisa boylu, gebelik haftasina gore dogum
agirlig normal olan, yillik boy uzama hizi normal simirlarda,
saglikli, kemik yas1 takvim yasina esit, hedef boyu ile
ongorillen eriskin boyu paralellik gosteren olgular ailevi boy
kisaligi tamisi aldi (2,5).

Ailevi boy kisalig1 ozellikleri tasimakla birlikte, kemik yast
takvim yagindan geri olan olgular ailevi ve yapisal boy kisaligt
olarak degerlendirildi (2,5).

Boylar1 normalin alt sinirinda, viicut oranlart normal,
beslenmesi iyi, kronik hastalig1 ve endokrin sorunlar olmayan,
genellikle yapisal ve ailevi boy kisalig1 ayrim1 yapilamayan
olgular idiyopatik boy kisaligi olarak tanimland1 (5).
Boya gore tartis1 %90°dan disuk (-2 SSS altinda) olan olgular
beslenme bozukluguna bagli boy kisalig1 olarak yorumlandi
(2,6).

Intrauterin buytime egrilerine gore dogum agirligt %10 un
altinda olan olgular intrauterin buytime geriligi tanis1 ald:
(2,5).

Boyu -2,5 SD’nin altinda kalan tiim kiz ¢ocuklarmdan (Turner
bulgulari tastyip tastmadigina bakilmaksizin) karyotip analizi
istendi.

Boy kisalig1 nedeni rutin testlerle aydinlatilamayan, kemik
yasina gore ongoriilen son boyu hedef boydan geri kalan,
IGF-I duzeyi dusuk, bir yillik izleminde boy uzamasi yas ve
cinse gore 25 persantilin altinda seyreden olgulara bilytime
hormonu (BH) uyart testleri (Klonidin 150 mg/m2, L-Dopa
10 mg/kg) yapildi. Teste BH yaniti yetersiz olan olgulara BH
eksikligi tanis1 konuldu (2,5). Tum BH eksikligi olan
hastalardan radyolojik hipofiz goruntiulemesi istendi.
Sol el bilek grafisinde radyolog tarafindan osteopenik goriiniim
rapor edilen olgular ile ¢olyak hastaligi ve Turner sendromu
tanist alan tim olgulardan dual enerji X 151m absorpsiyometri
(DEXA) yontemi ile kemik mineral yogunlugu istendi. Kemik
mineral yogunlugu 6l¢iimiinde Z skoru -2 SSS altinda olan
olgular osteoporoz tanist aldz (7).

Tam kan sayiminda hemoglobin ve hematokrit degerleri
yasa gore normalden dusik, ortalama eritrosit hacmi
mikrositer anemi ile uyumlu, ortalama eritrosit hemoglobini
ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu yasa gore

normalden dustik, eritrosit dagilim genisligi ise yiiksek olan



olgulara demir eksikligi anemisi tanis1 konuldu (8).
Istatistik analizler Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) programinda yapildi. Kiz ve erkekler arasindaki
karsilagtirmada student—t testi kullanildi ve p<0,05 anlaml
kabul edildi.

Bulgular

Calismamizda boy kisaligr nedeniyle yaslar 2-18 yil arasinda
degisen 190’1k1z (%49.4), 195’1 erkek (%50,6) toplam 385 olgu
yer ald1. Yas gruplar ve cinse gore dagilim Tablo I’de gosterildi.

Tablo I: Boy kisaligi olan olgularin yas ve cinse gore dagilm

Yas grubu Erkek (n) Kiz (n) Toplam (%)
6yas | 23 20 43 (11,2)
6-12 yas 84 98 182 (47,3)
12 yasg 1 88 72 160 (41,5)
Toplam 195 190 385 (100)

Etiolojik yonden bakildiginda olgularin buytik cogunlugu
normal varyant boy kisalig1 (%71,1) idi. Bu grupta yapisal
boy kisalig1 %34,6, ailevi boy kisalig1 %25, ailevi ve yapisal
boy kisalig1 %10,2, idiyopatik boy kisalig1 %1,3 oraninda
yer almaktaydi. Cinsler arasindaki farka bakildiginda; yapisal
boy kisalig1 erkeklerde %53.3, kizlarda %15,3 iken, ailevi
boy kisalig1 erkeklerde %10,3, kizlarda %40,0 oraninda
goruldu. Ailevi ve yapisal boy kisalig birlikteliginin kiz ve
erkeklerde sirasiyla %13,2 ve %7,2 oldugu izlendi.
Olgularin 112’sinde (%?28,9) patolojik boy kisalig1 saptandi.
Bunlar arasinda bitytime hormonu eksikligi olan olgu sayist
37 (%9,6) idi. Colyak hastalig1 tanis1 alan 25 (%6,5) olgudan
19 ¢ocukta sadece boy kisalig1 yakinmasi varken, diger 6
olguda boy kisaligina tekrarlayan karin agrilar1 da eslik
ediyordu. Sendromik boy kisalig1 olan 15 (%3.9) olgudan
onikisi Turner sendromu, ikisi Seckel sendromu, biri Bloom
sendromu tanis1 almigti. Kronik hastalik nedeniyle boyu
kisa kalan ¢ocuklarin sayis1 14 (%3,6) iken, 7 (%1,8) olgu
beslenme bozukluguna bagh boy kisalig1 tanist aldi. Olgularin
besinde (%1,3) iskelet displazisi, dordiinde (%1,0) dogustan
hipotiroidi, u¢iinde (%0,8) intrauterin buyime geriligi
(IUBG), 10 ve 13 yasindaki iki kiz olguda ise sirasiyla
dogustan adrenal hiperplazi, ve erken ergenlige bagli boy
kisalig1 saptandi. Ik olgunun kemik yas: 3, ikinci olgununki
ise 2 yil ileri idi (Tablo II) (Grafik 1).
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Boy kisalig ile birlikte ¢inko eksikligi de saptanan 42 (%10.,9)
olgunun 35°i normal varyant boy kisalig1 idi. Kemik mineral
yogunlugu ol¢imil ile 23 (%6) olguda osteoporoz saptandi.
Bunlardan 12’si yapisal, ikisi ailevi ve yapisal boy kisaligt
iken, i¢ hasta ¢olyak hastalig, ii¢ hasta Turner sendromu tanilt
idi. Osteoporozu olan normal varyant boy kisalikli olgularin
timt 12 yagin tizerinde ve ergenlik gecikmesi olan cocuklardi.
Demir eksikligi anemisi; tiim olgularin 10’unda (%2,6) mevcut

olup, bunlarin 7’si yapisal boy kisalig1 tanist almus olgular idi.

Tartisma

Calismamizda yer alan olgularin hastaneye basvuru
tarihindeki yaglar1 dikkate alindiginda ¢ogunlugunu 6-12
yas arasindaki ¢ocuklar (%47,3) olusturmaktadir. Bu durum
ailelerin ¢ocuklarinda boy kisaligini okul ¢aginda diger
yasitlari ile kargilagtirarak daha iyi fark edebildiklerini
dustindurmektedir. Ikinci siklikta 12 yas tizeri olgularin
(%41,6) yer almasinin nedeni ise kisa boylu ¢ocuklarin
ergenlik caginda boy atacagi beklentisinin gerceklesmemesi
olabilir. Tim yag gruplari i¢in sayisal dagilim agisindan kiz
ve erkek ¢ocuklar arasinda belirgin fark gozlenmemistir.
Bolumumiizde boy kisalig1 nedeniyle takip ettigimiz olgularin
%71,1’inde normal varyant boy kisalig1 saptadik. Diinya’da
ve tilkemizde yapilan pek ¢ok ¢alismada normalin varyanti
boy kisaliklari en sik neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir
(3, 9-12). Literatur bilgilerimizle uyumlu olarak,
calismamizda; erkeklerde yapisal, kizlarda ise ailevi boy
kisaliginin daha 6n planda oldugu saptandi (2,3,9-12). Bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
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Tablo II: Boy kisalig1 olan olgularda etiolojik faktorlere gore dagilim

Etiolojik faktor

Olgu Sayis1 (%)

Kiz (n:190) Erkek (n:195) Toplam
Normalin varyant1 boy kisaligi 133 (70,1) 140 (71,8) 273 (71,1)
Yapisal 29 (15,3) 104 (53,3) 133 (34,6)
Ailevi 76 (40,0) 20 (10,3) 96 (25)
Ailevi+ Yapisal 25(13,2) 14 (7,2) 39 (10,2)
Idiyopatik boy kisaligi 3(1,6) 2 (1,0 5(1,3)
Patolojik nedenler 57 (29,9) 55 (28,2) 112 (28,9)
Buyime hormonu eksikligi 14 (7,4) 23 (11,8) 37 (9,6)
Colyak hastalig1 12 (6,3) 13 (6,7) 25 (6,5)
Asemptomatik 94,7 10 (5.1) 19 (4,9)
Semptomatik 3(1,6) 3(1,6) 6 (1,6)
Sendromik boy kisaliklar1 15 (3,9)
Turner Sendromu 12 (6,3) - 12 (3,1)
Seckel Sendromu - 2 (1,0) 2 (0,5)
Bloom Sendromu 1(0,5) - 1(0,3)
Kronik hastalik 6(3,2) 84, 14 (3,6)
Beslenme bozukluguna baglh
boy kisalig1 4 (2,1) 3(1,5) 7(1,8)
Iskelet displazileri 2 (1,0) 3(1,5) 5(1,3)
Hipotiroidi 3(1,6) 1(0,5) 4 (1,0)
Intrauterin buyume geriligi 1(0,5) 2 (1,0) 3(0,8)
Dogustan adrenal hiperplazi 1(0,5) - 1(0,3)
Erken ergenlik 1(0,5) - 1(0,3)

Calismamizda patolojik boy kisalig1 nedenlerinin orani
%?28,9 olarak bulunmustur. ABD’den Lindsay ve ark. (9)
patolojik nedenleri %18,9, Hindistan’dan Bhadada ve ark.
(3) %63.9, ulkemizden Zafer ve ark. (11) %34,3, Topal ve
ark. (12) %47,1 olarak bulduklarini belirtmektedir. Bu
bulgulardaki degiskenlik sosyoekonomik kosullarin
farkliligindan kaynaklaniyor olabilir. Sosyoekonomik diizey
artttkga normal varyant boy kisalig1 olan olgularin hastaneye
bagvuru siklig1 artmakta ve patolojik nedenler erken
yakalanarak agir boy kisaligi ortaya ¢tkmadan tedavi
edilebilmektedir.

Patolojik boy kisaligina yol acan endokrin nedenler agisindan
bakildiginda; calismamizda saptanan en sik neden BH eksikligi
olup, siklig1 %9,6 idi. Bu oran farkl calismalarda %5 ile %
20,2 arasinda degismektedir (3,9,11,12).

Boy kisaligina neden olan diger onemli bir endokrin neden
ise dogustan hipotiroididir ve ¢calismamizda 4 olguda (%1)
saptanmugtir. Ulusal diizeyde yayginlasacak tarama programlart
ile bu olgularin erken yakalanmalari, zeka geriligi ve agir
boy kisaligindan kurtulmalart mumkiun olacaktir.
Boy kisalig1 yakinmast ile ge¢ bagvuran iki kiz olgu, KAH
ve erken ergenlik tanis1 aldi. Cocukluk ¢aginin bu iki endokrin
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hastalig1, zamaninda tani konulup tedavi edilmediginde
kemik yasinda hizli ilerleme ile boy kisaligina yol
acabilmektedir.

Sendromik boy kisaliklarindan en sik goriileni Turner
sendromu idi. Siklig1 %6,3 olup, ulkemizdeki diger
caligmalardan yuksek, Hindistan’dan Bhadada ve ark.nin
(3) buldugu %7,4 oranina yakin idi. Bu durum boyu -2.5
SSS’nin altinda olan tim kiz hastalardan Turner bulgularmmn
varolmasina bakilmaksizin kromozom analizi yapilmasinin
uygun olacagini gostermektedir.

Patolojik boy kisaliginin 6nemli bir nedeni olan ¢olyak
hastalig1 siklig1 popiilasyon ¢aligmalarinda %4,5 iken (13)
calismamizda %6,5 bulundu. Colyakli olgularimizdan
%76’s1nin karin agrisi ve ishal semptomu olmayan
asemptomatik olgulardan olugmas: dikkat ¢ekicidir. Bu
nedenle boy kisalig1 nedeniyle tetkik istenen g¢ocuklarda
colyak hastaliginin akilda tutulmasi gerekmektedir.
Boy kisalig1 nedeniyle aragtirilan ¢ocuklarda demir eksikligi
anemisi, ¢inko eksikligi, osteoporoz gibi boy kazanimini
olumsuz etkileyebilecek ek problemlerin azzimsanamayacak
kadar sik oldugu gozlenmektedir. Turner sendromlu ve

yapisal boy kisalig1 olan olgularda ergenlik gecikmesine



bagli cins steroidlerindeki yetersizlik, kemik mineralizas-
yonunu olumsuz etkileyerek osteoporoz ortaya ¢ikigina
neden olmaktadir (14-16). Vestergaard (17) ¢olyakli olgularda
osteoporoz sikliginin %8-22 oldugunu, bunun kalsiyum ve
D vitamini malabsorpsiyonu ile iligkili olabilecegini
belirtmektedir. Takip ettigimiz ¢olyakl olgularda osteoporoz
sikligin1 %12 bulduk. Cinko ise birytime ve gelismede etkin
roli olan ve 300’den fazla enzimatik reaksiyona katilan
onemli bir eser elementtir (18,19). Boy kisalig1 olan olgularda
cinko destegi ile boy kazaniminda artis oldugu
bildirilmektedir (20,21). Ozellikle normal varyant boy
kisaliklt olgularimizin %12,8’inde ¢inko eksikliginin
saptanmasi dikkat ¢ekicidir. Yapisal boy kisalig: tanisi ile,
genellikle tedavi verilmeden izlenen ¢ocuklarda, dikkatlerden
kacan demir eksikligi anemisi, ¢inko eksikligi ve osteoporoz
gibi problemlerin son boyu ve sagliklarini olumsuz
etkileyecegi unutulmamalidir.

Buyumenin izlenmesi ¢ocuk hekimliginde en temel
kavramlardan birisidir. Boy kisalig1 nedeniyle tetkik edilen
cocuklarda, patolojik nedenler arastirtlirken, boy kisaligina
eslik eden cinko, demir gibi eser elementlerin eksikliginin
ve osteoporozun da akilda tutulmasi gereklidir. Saptanan
eksikliklerin giderilmesi, hastanin boy artigini olumlu
etkilemesi yaninda, saglikli bir yasam stirmesi agisindan da

onemli gorinmektedir.
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